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AI Holesterol je maščobna molekula, ki v telesu opravlja mnogo funkcij. Njegova 
biosinteza in pot po telesu kot nepolarna molekula je izredno zapletena. Pri tem se 
vključuje v lipoproteine in prehaja v jetra, kjer poteka glavna pot presnavljanja ter 
tvorba žolčnih soli. Značilno je, da holesterol v našem organizmu izvira iz dveh 
virov. Eno tretjino ga zaužijemo s hrano, preostanek pa ga tvorimo sami iz 
predhodne molekule acetil-CoA. Ljudje se v današnjem času čedalje pogosteje 
srečujejo s povišanim holesterolom v krvi, k čemur v veliki meri pripomore slaba 
prehrana in nezdrav način življenja. Druga možnost za nastanek 
hiperholesterolemije pa je podedovana genska motnja. To imenujemo družinska 
hiperholesterolemija. Postopoma lahko tako povišane vrednosti holesterola vodijo 
do nastanka srčno-žilnih obolenj, ki so eden izmed glavnih vzrokov smrti v 
razvitem svetu. Iz tega razloga je nujno, da to stanje odpravimo. Zelo pomembna je 
zdrava prehrana, ki temelji predvsem na znižanem vnosu nasičenih maščob, trans 
maščob in holesterola. Poskrbljeno mora biti tudi za primeren vnos vlaknin, 
sterolov in funkcionalnih živil (sojine beljakovine, berberin, izvlečki zelenega 
čaja…). K boljšim rezultatom pripomore zdrav življenjski slog, ki vključuje telesno 
aktivnost, normalizacijo telesne mase ter opustitev nezdravih navad, kot so kajenje 
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AB Cholesterol is a lipid molecule that performs many functions in the body. Its 
biosynthesis and distribution in the body as a non-polar molecule are extremely 
complex. Packed in lipoproteins travel to the liver, where the main pathway of 
metabolism and the formation of bile salts take place. Typically, cholesterol in our 
body originates from two ways. One third of it is consumed with food, and the rest 
is formed endogenously from the previous acetyl-CoA molecule. People today are 
more and more likely to experience increased blood cholesterol, as a result of poor 
diet and an unhealthy way of life. Another possibility for the development of 
hypercholesterolaemia is an inherited genetic disorder. In this case we talk about 
so-called familiar hypercholesterolaemia. Gradually, such elevated cholesterol 
levels can lead to the formation of cardiovascular diseases, which are one of the 
main causes of death in the developed world. For this reason, it is essential for our 
health to resolve the elevated cholesterol condition. A healthy diet, which is based 
primarily on reduced intake of saturated fat, trans fat and cholesterol, is very 
important. We also need to take care for the proper input of fibers, sterols and 
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EGKG epigalokatehin galat 
ENMK enkratnenasičene maščobne kisline 
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HPMC hidroksipropilmetilceluloza 
IBS ishemična bolezen srca 
IDL lipoproteini srednje gostote (angl. Intermediate-Density Lipoprotein) 
LCAT encim lecitin-holesterol acetiltransferaza (angl. lecithin–cholesterol 
acyltransferase) 
LDL lipoproteini nizke gostote (angl. Low-Density Lipoprotein) 
NADPH nikotinamid adenin dinukleotid fosfat (angl. Nicotinamide Adenine 
Dinucleotide Phosphate) 
NECP Nacionalni izobraževalni program o holesterolu (angl. National Education 
Cholesterol Program) 
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PCSK9 proproteinska konvertaza subtelizin/keksin tip 9 (angl. Proprotein 
Convertase Subtilisin/kexin Type 9) 
VLDL lipoproteini zelo nizke gostote (angl. Very Low-Density Lipoprotein) 
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Nezdrava prehrana z veliko nasičenih ter trans maščob, premalo gibanja in škodljive 
razvade kot so alkohol in kajenje, predstavljajo skupek vplivov, ki pripomorejo k dvigu 
»slabega« ter padcu »dobrega« holesterola. Skozi daljše časovno obdobje se lahko tako 
postopoma razvije hiperholesterolemija. Krivec za razvoj bolezni ni vedno nezdrav 
življenjski slog, temveč tudi genetske okvare ali prisotnost nekaterih bolezni. Posledica se 
lahko kaže v hitrejšem razvoju srčno-žilnih obolenj, ki pa so vodilni vzrok umrljivosti v 
razvitem svetu. Po drugi strani holesterol predstavlja molekulo, ki je nujno potrebna za 
delovanje našega organizma, saj skrbi za tvorbo steroidnih hormonov, žolčnih soli, 
vitamina D3 ter celo za pravilno delovanje naših možganov (Boyer, 2005). Gledano tako iz 
pozitivnega kot negativnega vidika je torej nujno, da vzpostavimo ustrezne koncentracije 
holesterola v krvi. V veliki meri lahko to naredimo s spremembo prehrane, ki temelji 
predvsem na izločanju nasičenih, trans maščob in holesterola, hkrati pa predpisuje povečan 
vnos vlaknin, sterolov ter funkcionalnih živil, ki lahko ob količinsko zadostnem vnosu 
pozitivno delujejo na stanje serumskega holesterola (Jellinger in sod., 2017). Če kljub 
vsem vnesenim spremembam, po določenem času ne uspemo ozdraviti 




Holesterol je dobro raziskana molekula, ki jo uvrščamo med maščobe oziroma natančneje 
v skupino sterolov. Prvič ga je iz žolčnih kamnov izoliral francoski zdravnik in kemik 
François Poulletier de la Salle leta 1758. Njegovo ime izvira iz grščine, kjer khole označuje 
žolč, stereos pa trdo (Sheppard in sod., 2003). Kemijsko je sestavljen iz steroidne verige 
obročev z eno prisotno hidroksilno skupino, eno dvojno vezjo in stransko verigo z osmimi 
ogljikovimi atomi (Arnold in Kwiterovich, 2003). Predstavlja življenjsko pomembno 
molekulo, saj je eden izmed gradnikov celičnih membran ter znotrajceličnih membranskih 
organelov in tako prisoten prav v vsaki celici našega telesa. Njegova najpomembnejša 
funkcija je uravnavanje stabilnosti in fluidnosti membran, nujen pa je tudi za normalno 
delovanje celice, ustrezen transport snovi in komunikacijo celic z okoljem. Da je v telesu 
nujno potreben, dokazuje tudi to, da je predhodnik žolčnih soli, vitamina D3 ter številnih 
steroidnih hormonov (aldosteron, kortizol, testosteron, estradiol, estron in progesteron) 
(Boyer, 2005).  
Njegove serumske koncentracije so izrednega pomena, saj ob povišanju le-teh sčasoma 
pripelje do nastanka bolezni srca in ožilja, ki v Evropi letno povzročijo smrt več kot štiri 
milijonov prebivalcev (Catapano in sod., 2016). Tveganje lahko z znižanjem skupnega 
holesterola in lipoproteinskih delcev nizke gostote (LDL) v veliki meri zmanjšamo. Tistim 
osebam, ki imajo zelo visoko stopnjo ogroženosti za srčno-žilne bolezni, se priporoča 
ohranjati LDL pod 1,8 mmol/l ali ga vsaj zmanjšati za 50 % (evropska priporočila za 
odrasle). Bolniki z visoko stopnjo ogroženosti naj bi ohranjali LDL pod 2,5 mmol/l, 
zmerno ogroženi pa pod 3 mmol/l. V Sloveniji se za osebe z zelo visokim in visokim 
tveganjem, priporoča ohranjati LDL pod 2 mmol/l (Cevc, 2012). Pomembne so tudi 
vrednosti lipoproteinov visoke gostote (HDL), ki morajo biti višje od 1 mmol/l za moške in 
1,2 mmol/l za ženske (evropska priporočila za odrasle) (Catapano in sod., 2016). Še bolj 
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specifičen in občutljiv dejavnik za oceno tveganja, s katerim si lahko pomagamo, je 
razmerje med skupnim in HDL holesterolom, ki mora biti čim nižje (Mensink in sod., 







Slika 1: Struktura holesterola (Boyer, 2005: 511) 
 
2.1 BIOSINTEZA HOLESTEROLA 
Holesterol, ki je v telesu, je skupek endogeno sintetiziranega in s hrano vnesenega 
holesterola. Večji del ga nastaja v tako imenovani de novo sintezi, kjer pridobimo okoli 
600 do 1000 mg holesterola dnevno. Glavni proizvodni organ so jetra, lahko pa ga 
izdelujejo tudi celice prebavnega trakta, kože, prečno progastih mišic, kostnega mozga, v 
manjših koncentracijah tudi nadledvične žleze in ostali endokrini organi kot so jajčniki in 
moda (Arnold in Kwiterovich, 2003).  
Biosinteza te izredno kompleksne molekule je dokaj zapletena, vendar pa so večino stopenj 
po letu 1940 uspeli odkriti Konard Bloch in njegovi sodelavci. Ugotovili so, da vseh 27 
ogljikovih atomov, ki jih vsebuje holesterol, izvira iz preprostega acetata. Sinteza v sklopu 
preko 30 reakcij poteka v citosolu (Boyer, 2005). Vse se začne z združitvijo treh molekul 
acetil-CoA, ki izhajajo iz glukoze, maščobnih ali amino kislin (Arnold in Kwiterovich, 
2003). Pri tem nastane vmesni produkt 3-hidroksi-3-metilglutaril-CoA (HMG-CoA), ki se 
s pomočjo encima iz membrane endoplazemskega retikuluma HMG-CoA-reduktaze  in 
koencima NADPH (nikotinamid adenin dinukleotid fosfat) pretvori v spojino s šestimi 
ogljikovimi atomi - mevalonat. To je reakcija, ki je ključna za uravnavanje biosinteze 
holesterola, saj lahko različna zdravila (npr. statini) zavirajo delovanje HMG-CoA-
reduktaze in na ta način znižajo previsoke vrednosti holesterola v krvi (Boyer, 2005). Ob 
tem se v tkivih upočasni biosinteza holesterola, hkrati pa pride do številčnega povečanja 
LDL-receptorjev na celicah (Fras, 2005). Opazno je tudi zmanjšanje aktivnosti encima, ob 
vnosu eksogenega holesterola, ker ta deluje kot alosterična molekula. V nadaljevanju se v 
obsegu 4 reakcij s pomočjo fosforilacije in dekarboksilacije, mevalonat pretvori v dve 
obliki aktivnega izoprena - izopentenilpirofosfat in dimetilalilpirofosfat, ki sta v 
ravnotežju. Sledi kondenzacija šestih nastalih izoprenskih enot v molekulo skvalena s 30 
ogljikovimi atomi. V zadnjem sklopu sinteze holesterola poteče ciklizacija linearnega 
skvalena, kjer pride do oblikovanja popolnega steroidnega obročnega sistema (Boyer, 
2005). Da nastane končna oblika holesterola s štirimi obroči potrebujemo vsaj 21 encimsko 
kataliziranih reakcij in prisotnost NADH in NADPH (Pratt in Cornely, 2011). Tudi v 
rastlinskih tkivih se sintetizirajo molekule skvalena, vendar pa v nadaljnjih procesih 
nastanejo drugačni produkti, in sicer fitosteroli (npr. stigmasterol) (Boyer, 2005). 
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2.2 PRESNOVA HOLESTEROLA 
Holesterol se v organizmu presnavlja po treh različnih poteh, vendar pa nikjer ne služi kot 
vir energije. Ena izmed možnosti je eksogena (zunanja) presnova, v katero se vključi 
holesterol vnesen s hrano. Ta skupaj z maščobami vstopi v dvanajstnik, kjer se pod 
vplivom holesterolno bogatih žolčnih soli in lipaz oblikujejo miceli, ki se kasneje 
absorbirajo v črevesne celice. Holesterol se ne absorbira v celoti, temveč se določen del 
izloči z blatom (Koren, 2004). V enterocitih nato poteka oblikovanje triacilglicerolov s 
povezovanjem glicerola ter prostih maščobnih kislin, sočasno pa se vrši tudi esterifikacija 
holesterola. Ob prisotnosti apolipoproteinov (Apo B-48, C-II in E) se iz nastalih molekul 
oblikujejo hilomikroni, ki izstopijo iz celic sprva v limfo, nato v kri. Tu steče hidroliza pod 
vplivom encima lipoproteinske lipaze, maščobne kisline se zato sprostijo in naložijo v 
adipozno tkivo ali porabijo za energijo (Mehta in Bhatt, 2017). Preostale sestavine, 
vključno s holesterolom, se nato prenesejo na HDL delce ali pa se prek hilomikronskih 
ostankov transportirajo v jetrne hepatocite in uporabijo za sintezo žolčnih soli (Koren, 
2004). 
Drug način presnove holesterola je tako imenovana endogena (notranja) pot. Prične se v 
jetrih z nastankom lipoproteinov zelo nizke gostote (VLDL), ki v večji meri vsebujejo 
triacilglicerole (60 %) ter nekaj holesterolnih estrov (20 %) (Mehta in Bhatt, 2017). Tudi ti 
se izločijo v kri in postanejo izpostavljeni delovanju lipoproteinske lipaze. Triacilgliceroli 
se razgradijo, preostanek (fosfolipidi, Apo-C, Apo-E, Apo-A in nezaestreni delež 
holesterola) preidejo na HDL delce, drug del preostanka (Apo-B100 in -E ter holesterol) pa 
na lipoproteine srednje gostote (IDL). Od tu imajo IDL delci dve možnosti, manjši delež 
potuje v jetra, večji delež pa triacilglicerol lipaza pretvori v LDL. Ti z vezavo Apo-B100 na 
LDL receptor vstopajo v tkivne celice in delujejo kot glavni prenašalec holesterola po 
telesu (Koren, 2004).  
Obstaja tudi reverzna (obratna) pot, ki ji pripisujejo temeljno vlogo pri preprečevanju 
srčno-žilnih bolezni. Bistvo procesa je potovanje HDL delcev do perifernih tkiv, kjer 
pobirajo odloženi holesterol in ga prenašajo nazaj v jetra na oblikovanje žolčnih soli. 
Mnogo raziskovalcev priporoča dvig HDL delcev, saj bi ti odnesli več holesterola iz sten 
arterij in bi bilo manj možnosti za razvoj bolezni (Berrougui in sod., 2012). Vse se začne s 
sintezo majhnega nascentnega HDL delca v jetrih ali prebavnem traktu, ki iz perifernih 
tkiv, hilomikronov ali VLDL delcev prevzame holesterol, nato pa se pretvori v zrel, večji 
HDL3 delec (Koren, 2004). V presnovo nato vstopi encim lecitin-holesterol 
acetiltransferaza (LCAT), ki prosti holesterol preoblikuje v holesterolne estre, glede na 
aktivnost Apo-A1. Sledi pretvorba manjšega diskastega HDL3 v večje delce HDL2. Ti 
predajo holesterol v jetra s pomočjo transportnih beljakovin (CETP), ki uravnavajo 
izmenjavo holesterolnih estrov za triacilglicerole (Berrougui in sod., 2012). 
Pomemben proces, s katerim lahko vplivamo na raven holesterola v telesu, je tudi sinteza 
in izločanje žolčnih kislin v prebavni trakt. Žolčne kisline nastanejo v jetrih, od koder se 
izločijo v dvanajstnik in povzročijo oblikovanje maščobnih micelijev. Večja sekrecija 
žolča vpliva na večjo sintezo žolčnih kislin, za kar se porabijo večje količine holesterola, 
poleg tega pa se ga manj vrne v jetra iz obtoka. Posledično je v krvi manjša koncentracija 
holesterola (Mishra in sod., 2014). 
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2.3 PRENOS HOLESTEROLA  
Krvna plazma je sestavljena iz večinskega dela vode, zato je prenos slabo topnih molekul 
maščob in holesterola v organizmu otežen. Iz tega razloga pride do oblikovanja stabilnih 
lipoproteinskih kompleksov sestavljenih iz fosfolipidov, trigliceridov, zaestrenega in 
nezaestrenega holesterola ter posebnih beljakovin imenovanih apolipoproteini. Slednji so 
vgrajeni v površino lipoproteinskih molekul in delujejo kot kofaktorji številnim encimom, 
ki sodelujejo v presnovi. Lahko pa odigrajo vlogo ligandov, ki se vežejo na specifične 
receptorje na celicah in s tem omogočijo vstop lipoproteinov bogatih s holesterolom v 
notranjost (Kitek, 1998). Značilno je, da so maščobne molekule vedno pakirane v 
notranjosti maščobnih kapljic, okoli pa obdane z amfipatičnimi beljakovinami. Ti se z 
nepolarnim aminokislinskim delom dotikajo notranjih maščob, polarni del pa se stika z 
vodo in omogoči nastanek vodotopne molekule (Arnold in Kwiterovich, 2003). Poznanih 
je več različnih lipoproteinov, katerih sestava in struktura je genetsko določena. Glede na 
njihovo velikost, gostoto in delež maščob ter beljakovin, jih razdelimo v pet glavnih 
kategorij (Kitek, 1998). 
 Hilomikroni so delci z največjim premerom (75-1200 nm), vendar najmanjšo gostoto 
(0,95 g/ml). Skrbijo za prenos holesterola zaužitega s hrano (2-7 %), ki se zaestri z 
maščobnimi kislinami (Fras, 2005). Nastajajo v epitelnih celicah prebavnega trakta iz 
maščobnih kislin in monoglicerola, od koder se izločajo v limfo, nato pa preidejo v 
krvni obtok. Tu se oblikovani triacilgliceroli, kamor je vgrajen holesterol, hidrolizirajo 
s pomočjo lipoproteinske lipaze, pri čemer nastanejo tako imenovani hilomikronski 
ostanki. Ti se kaj hitro odstranijo iz obtočil v jetra (Grundy, 2003). 
 Lipoproteini zelo majhne gostote (VLDL) nastajajo v jetrih. Za njih je značilno, da so 
bogati s triacilgliceroli (55-80 g/dl), holesterolnimi estri in vsebujejo Apo-B100. So tudi 
nekoliko večje gostote v primerjavi s hilomikroni (0,9500-1,006 g/ml), manjšega 
premera (30-80 nm) in bolj bogati s holesterolom (5-15 %) (Fras, 2005). V krvnem 
obtoku se večji del vsebujočih trigliceridov iz VLDL prenese do tkiv, hkrati pa 
sprejmejo nekatere komponente HDL delcev (Apo-C in -E) (Mehta in Bhatt, 2017). Iz 
njih lahko pride do nastanka holesterolno bogatih delcev LDL (Shierman, 2003). 
 Lipoproteini srednje gostote (IDL) imajo premer 25-35 nm, gostoto 1,006-1,019 g/ml 
in nosijo dokaj velik del holesterola (20-40 %) (Fras, 2005). Nastajajo iz VLDL 
delcev, nato jih določen delež prevzamejo jetra prek Apo-B/E LDL receptorja. 
Preostanek se hidrolizira s pomočjo hepatične lipaze iz jeter in preoblikuje v LDL 
delce bogate z zaestrenim holesterolom (Arnold in Kwiterovich, 2003). 
 Lipoproteinski delci nizke gostote (LDL) običajno nosijo kar dve tretjini holesterola 
(40-50 %) in zelo malo trigliceridov (5-10 %). So delci dokaj majhnih premerov     
(18-25 nm) in visoke gostote (1,019-1,063 g/ml) (Fras, 2005). Izhajajo lahko tako v 
jetrna tkiva in se porabijo za nastanek žolčnih kislin, kot v druga tkiva, kjer holesterol 
odigra vlogo predhodnika hormonov, se vgrajuje v celične membrane ali shrani v 
zaestreni obliki. Nastajajo iz VLDL delcev, njihovo uravnavanje pa poteka z 
negativno povratno zvezo prek Apo-B/E LDL receptorja, ki v največji meri skrbi za 
odstranjevanje LDL iz obtočil (Mehta in Bhatt, 2017). Ko pride do povišanega 
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holesterola v jetrih, se zavre sinteza LDL receptorja, posledično pa se poviša 
koncentracija serumskega holesterola in obratno (Grundy, 2003). 
 Lipoproteinski delci visoke gostote (HDL) imajo pomembno vlogo pri vračanju 
holesterola iz perifernih tkiv nazaj v jetra. So najmanjši delci (5-12 nm), z nizkimi 
vrednostmi holesterola (15-25 %), vendar zaradi visoke vsebnosti beljakovin dosegajo 
največjo gostoto (1,063-1,210 g/ml). V večini so sestavljeni iz fosfolipidov in Apo-A1 
ter Apo-A2 (Fras, 2005).  
 
3 HIPERHOLESTEROLEMIJA 
V telesu je koncentracija holesterola skrbno uravnavana s strani različnih mehanizmov, 
vendar pa se lahko zaradi prirojenih ali pridobljenih motenj njegove vrednosti zvišajo. 
Takšno stanje z medicinskim izrazom opredelimo kot hiperholesterolemija. V osnovi 
ločimo dve vrsti hiperholesterolemij: primarne, ki so posledica dednih genetskih motenj ter 
sekundarne, ki nastanejo kot odraz drugih bolezni, nezdravega življenjskega sloga ali 
uživanja zdravil (Laker, 2005). 
Občasno bolezen spremljajo tudi klinični znaki, ki nakazujejo na povišane vrednosti 
holesterola v krvi. Eden takih simptomov je pojav kožnih ksantomov, ki se izrazijo kot 
otekline na kitah, največkrat na območju kolen, rok, komolcev in Ahilove tetive. Drugi 
znak so ksantalezme, rumenorjave ploščate tvorbe v predelu vek (Hovingh in sod., 2013). 
Lahko pride tudi do pojava roženičnega loka, ki se kaže kot bel ali siv obroč na robu 
roženice. Vsi simptomi so posledica odlaganja preseženega holesterola v različnih predelih 
telesa (Laker, 2005). Zelo pogosto se ksantom in roženični lok pojavi pri družinski 
hiperholesterolemiji, bolj izrazito in bolj zgodaj pri heterozigotih, lahko tudi že pri 
dojenčkih (Hovingh in sod., 2013).   
Poleg omenjenih simptomov se pojavijo tudi spremembe na ožilju. Preseženi LDL se 
začne kopičiti v celicah gladkih mišic arterij, pri tem pa se monociti začno spreminjati v 
makrofage. Ti s pomočjo fagocitoze sprejemajo različne lipoproteine in izločajo rastni 
faktor za pospešeno rast celic žilne stene, nato pa se spremenijo v penaste celice. Ker te ob 
svojem razpadu izločajo toksične snovi (na primer perokside), se poškodbe v žilah 
povečujejo (Kitek, 1998). Postopoma pride do nastanka aterosklerotičnih plakov, ki se 
večajo ter slabijo in ožijo arterijsko steno. Ti lahko sčasoma počijo, na poškodovano mesto 
pa se prilepijo trombociti, kar se kaže v nastanku krvnega strdka. Posledično se pretok krvi 
zmanjša oziroma prekine, to pa privede do srčnega infarkta, možganske kapi ali gangrene. 
Ena najpogostejših oblik srčno-žilnih obolenj, ki je vzrok smrti 110 000 ljudi v Veliki 
Britaniji, je ishemična bolezen srca (IBS), ki nastane zaradi zapore arterij, ki dovajajo kri v 
srce (Laker, 2005).  
 
3.1 PRIMARNE HIPERHOLESTEROLEMIJE 
Zelo pogosta primarna motnja, ki se deduje avtosomno dominantno, je družinska 
hiperholesterolemija. Tu pride do povišanih koncentracij LDL v krvi, ksantomov  in 3-13 
krat višjega tveganja za razvoj zgodnjih srčno-žilnih bolezni (Santos in sod., 2016). 
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Ocenjujejo, da je na svetu kar deset milijonov ljudi z družinsko hiperholesterolemijo, od 
tega jih je manj kot 10 % diagnosticiranih in manj kot 25 % zdravljenih z zdravili za 
znižanje LDL holesterola (Civeira, 2004). Vzrok za nastanek je največkrat dedna okvara 
gena, ki kodira LDL receptor. To se lahko izraža kot zmanjšana sinteza LDL receptorja, 
oslabljena oziroma onemogočena vezava LDL holesterola na receptor ali z okvarjeno 
ekspresijo receptorja LDL na celično površino. Med možno nastale polimorfizme v genih, 
vključujemo še okvare na Apo-B ter na proproteinski konvertazi subtelizin/keksin tipa 9 
(PCSK9) (Locatelli in sod., 2016). V primeru, da je poškodovan samo en alel na genu, 
govorimo o heterozigotni obliki motnje, pri kateri imajo pacienti 2-3 krat višje vrednosti 
holesterola (≥ 5-10 mmol/l). Če pride do okvare dveh alelov, pa imajo bolniki kar desetkrat 
višje vrednosti holesterola v krvi (≥ 10-13 mmol/l), takrat govorimo o homozigotni obliki 
hiperholesterolemije (Santos in sod., 2016). Značilno je, da je heterozigotna oblika 
pogostejša in jo zasledimo pri enem na 500 prebivalcev. Homozigotno obliko pa najdemo 
samo pri enem prebivalcu na milijon (Fras, 2005). Okrog 85 % obolelih ima srčni napad 
pred 60. letom starosti oziroma homozigoti ga lahko doživijo že pred 20. letom (Kitek, 
1998).  
Izrednega pomena je hitro diagnosticiranje in zdravljenje ugotovljene družinske 
hiperholesterolemije, ki lahko nastopi že pri 8-10 letih. Največkrat zdravljenje poteka s 
statini, za boljšo učinkovitost se lahko dodaja tudi ezetimib. Eden izmed učinkovitih 
načinov pa je tudi izvedba lipoproteinske afereze, kjer kri očistimo LDL holesterola s 
pomočjo fizikalnih postopkov (Locatelli in sod., 2016). 
Najpogostejša oblika primarne hiperholesterolemije, ki jo zasledimo kar pri 80 % obolelih 
je tako imenovana poligenska hiperholesterolemija. Natančen vzrok nastanka ni znan. Gre 
za okvare na več različnih genih, ki uravnavajo holesterolno homeostazo, kar pripelje do 
motenj v absorpciji, sintezi in razgradnji holesterola ter nastanku žolčnih kislin (Kitek, 
1998).  
Poznana je tudi družinska kombinirana hiperlipidemija, pri kateri zasledimo povečanje 
LDL ali VLDL delcev ter triacilglicerolov, zaradi motenj v metabolizmu Apo-B (Fras, 
2005). Je ena izmed najpogostejših lipidemij, saj se izraža kar pri 0,5-1 % populacije. 
Bolezen se deduje avtosomno dominantno in traja vse življenje. Kljub temu, da je dedna 
bolezen, se pojavi šele v obdobju mladostništva. Vzrok za nastanek pripisujejo tako 
polimorfizmom v genih kot načinu življenja. Pogosto so oboleli čezmerno težki, imajo 
prisotno inzulinsko rezistenco in diabetes tipa 2 (Kitek, 1998). 
 
3.2 SEKUNDARNE HIPERHOLESTEROLEMIJE 
Povišane koncentracije holesterola in triacilglicerolov v krvi niso vedno rezultat genetske 
predispozicije. Hiperholesterolemija se lahko pojavi zaradi bolezni ali metabolnih motenj, 
kot so diabetes tipa 2, debelost, hipotiroidizem, nefrotskega sindroma, bolezni jeter, 
metaboličnega sindroma, AIDS-a in sindroma policističnih jajčnikov (Nelson, 2013). Pri 
hipotiroidizmu skoraj vedno opazimo zvišane vrednosti celokupnega in LDL holesterola, 
zato so pred razvojem ustreznih metod za določanje ščitničnih hormonov uporabljali kar 
meritve holesterola kot pomoč pri diagnosticiranju bolezni. Vzrok je v manjši sintezi 
tiroidnih hormonov, ki skrbijo za ekspresijo LDL receptorjev. Teh se pri bolnikih 
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proizvede manj kot sicer, posledično pa se tudi iz krvi odstrani manj holesterola. Zvišanje 
celokupnega, LDL holesterola, triacilglicerolov in znižanje HDL lahko povzroča 
pomanjkanje rastnega hormona (Kenneth in sod., 2000). Hiperholesterolemija je prisotna 
tudi pri anoreksiji nervozi, kjer se manj holesterola izloča prek žolča v primerjavi z 
normalno hranjenimi ljudmi (Kitek, 1998). Eden izmed sekundarnih povzročiteljev je tudi 
neustrezna prehrana z energijskimi presežki, bogata z nasičenimi ter trans maščobami in 
velikim vnosom ogljikovih hidratov ter sladkorja (Nelson, 2013). Pogosto je vzrok tudi 
prekomerno uživanje alkohola, saj jetra začno predelovati toksičen alkohol namesto 
maščob, pri tem se zavre delovanje lipoproteinske lipaze in zviša delež VLDL (Kitek, 
1998). Nemalokrat na motnje maščobnega metabolizma vpliva uživanje zdravil. Sem 
uvrščamo na primer tiazidne diuretike, glukokortikoide, spolne hormone, imunosupresive, 
antipsihotike, protiretrovirusna zdravila in zaviralce beta adrenergičnih receptorjev, ki se 
jih uporablja za zniževanje krvnega tlaka in zdravljenje angine pektoris (Kenneth in sod., 
2000). 
 
4 UKREPI PRI HIPERHOLESTEROLEMIJI 
Pacienti s hiperholesterolemijo, ki imajo povišane vrednosti skupnega holesterola ≥ 200 
mg/dl, imajo 20 % večje tveganje za razvoj srčno-žilnih obolenj (Mannu in sod., 2013). Za 
doseganje optimalnih ravni maščob v krvi, se sprva priporočajo spremembe življenjskega 
sloga, kamor uvrščamo: uravnoteženo prehrano, telesno aktivnost, normalizacijo telesne 
mase, opustitev kajenja in prekomernega uživanja alkohola. Pri tem lahko posegamo tudi 
po funkcionalnih živilih, ki v zadostnih količinah delujejo na znižanje serumskega 
holesterola (Pirro in sod., 2017). Če tudi te spremembe ne uravnajo LDL holesterola pod 
100 mg/dl in celokupnega holesterola pod 200 mg/dl, moramo poseči po zdravilih (Mannu 
in sod., 2013). 
 
4.1 DIETA 
Prehranske navade kot del zdravljenja hiperholesterolemije, morajo strmeti k znižanju 
LDL holesterola, medtem ko je znižanje triacilgliceridov in ne-HDL holesterola bolj 
pomembno pri kombinirani dislipidemiji in hipertrigliceridemijah (Cevc, 2012). Po 
ameriških smernicah National Education Cholesterol Program (NECP) prvi korak diete za 
odrasle omejuje skupni dnevni vnos maščob ≤ 30 %, od tega priporoča manj kot 10 % 
nasičenih maščob in maksimalno 300 mg holesterola (Bruckert in Rosenbaum, 2011). 
Takšnega režima, v katerega vključimo tudi povečano telesno aktivnost, se držimo tri 
mesece. Glede na posameznikov napredek, ki ga opredelimo z meritvami maščob v krvi, 
določimo ali bomo prešli na intenzivnejšo 2. stopnjo diete, ki traja nadaljnje tri mesece 
(Jellinger in sod., 2017). Tu je po NECP priporočilih dovoljen vnos ≤ 30 % vseh maščob, 
od tega pod 7 % nasičenih maščob in manj kot 200 mg holesterola na dan (Bruckert in 
Rosenbaum, 2011). Na tej stopnji se priporoča še povišan vnos rastlinskih 
sterolov/stenolov (vsaj 2 g dnevno) in vlaknin (10-25 g dnevno), ki imajo terapevtski 
potencial za znižanje LDL (Fidler Mis in Širca Čampa, 2009). Če uporabljeni dietni ukrepi 
in telesna aktivnost še vedno ne uspeta normalizirati vrednosti serumskega holesterola, se 
nam predpišejo zdravila (Jellinger in sod., 2017). 
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Preglednica 1: Primerjava dietnih priporočil za odrasle (Bruckert in Rosenbaum, 2011; Referenčna 
priporočila …, 2004) 
 
Prehranska priporočila za znižanje serumskega holesterola predpisujejo povečano uživanje 
sadja (vsaj dvakrat dnevno) in zelenjave (vsaj petkrat na dan, od tega pa mora biti vsaj en 
plod zelene ali oranžne barve) (Jellinger in sod., 2017). Najboljše je, da zelenjavo uživamo 
surovo ali kuhano, nikar pa je ne pripravljamo na maslu ali zabelimo s smetano. Omejimo 
vnos škrobnih živil, kot je krompir. Tudi sadje uživamo sveže oziroma zamrznjeno, 
izogibamo pa se različnim marmeladam, džemom, sadnim sokovom, sorbetom, sušenemu 
ter vloženemu sadju, saj vsebujejo veliko sladkorja (Catapano in sod., 2016). Številne 
raziskave so pokazale ugoden vpliv na krvne maščobe ob uživanju večjih količin svežega 
česna, čebule, korenja, jagod, jabolk ter grenivk (Jellinger in ost, 2017).  
 
Žita in žitne izdelke, naj bi uživali v polnozrnati obliki. Ti zaradi prisotnosti kalčka, 
otrobov in endosperma, vsebujejo veliko prehranske vlaknine, vitamine B kompleksa, 
antioksidante, flavonoide ter minerale, ki pripomorejo k znižanju skupnega holesterola. Iz 
tega razloga uživamo rjavi riž, bulgur, amarant, ovsene kosmiče, izdelke iz polnozrnate 
moke, po belem kruhu, belem rižu in predpripravljenih sladkih kosmičih za zajtrk pa raje 
ne posegamo (Mozaffarian in sod., 2011).  
 
Večjo pozornost moramo nameniti mleku in mlečnim izdelkom, saj ti vsebujejo večje 
količine nasičenih maščob. Glede na ameriška priporočila NECP, lahko odrasli uživajo 
posneto mleko ter jogurt, dovoljena pa je tudi uporaba mlečnih izdelkov z malo maščob 
(≤ 1 %). Nikakor ne uživamo polnomastnih sirov, smetane in masla. Novejše raziskave 
kažejo zelo majhen vpliv prehranskega holesterola na tistega v krvi. S tem razlogom ni 
večjih omejitev glede uživanja jajc (in ostalih živil bogatih s holesterolom), saj so kljub 
visokim vsebnostim holesterola (391 g na 100 g jajca) nizkokalorično živilo, s pretežno 
nenasičenimi maščobami (Gray in Griffin, 2009).  
 
Meso mora biti pusto, zato je primerna perutnina, kateri odstranimo kožo. Govedino, 
svinjino in jagnjetino uživamo občasno, pri tem pa vso vidno maščobo obrežemo 
(Catapano in sod., 2016). Predelanim mesninam (salame, klobase, hrenovke) se raje 
izognemo, saj velikokrat vsebujejo skrite maščobe in soli, ki neugodno vplivajo na skupni 
holesterol. Zmanjšati moramo tudi vnos rdečega mesa. Ker so ribe pusto živilo, bogato z 
dolgoverižnimi večkrat nenasičenimi n-3 maščobnimi kislinami, jih je priporočljivo uživati 
vsaj dvakrat tedensko. Najboljše je uživati predvsem mastne ribe (modre ribe, postrvi, 
losos), saj so te bogate z eikozapentaenojsko (EPA) in dokozaheksaenojsko (DHA) 
maščobno kislino, ki ob 250 mg dnevnem vnosu dokazano znižata tveganje za srčno-žilne 
bolezni za 36 % (Mozaffarian in sod., 2011).  
  NECP (dieta 1. stopnja) NECP (dieta 2.stopnja) D-A-CH priporočila 
Maščobe (%)    
Skupne  ≤ 30 ≤ 30  30 
Nasičene  < 10 < 7 10 
Trans < 1 < 1 < 1 
Holesterol 
(mg/dan) 
< 300 < 200 < 300 
Dodatno 
(g/dan) 
/ vnos vlaknin (10-25), 
sterolov (2) 
/ 
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Glede na izvedene raziskave se kljub visoki vsebnosti maščob priporoča uživanje vseh vrst 
nesoljenih oreščkov (izjemo predstavlja kokos) (Fras in Jug, 2012). Ti pripomorejo k 
znižanju skupnega in LDL holesterola ter izboljšajo LDL:HDL razmerje. Poleg kar za 
8,3 % zmanjšajo tveganje za smrt zaradi srčno-žilnih obolenj. Njihovo ugodno delovanje 
pripisujejo predvsem dobremu maščobnemu profilu, visoki vsebnosti mineralov, 
antioksidantov, vlaknin, folata ter rastlinskih beljakovin (Mozaffarian in sod., 2011).  
 
Vnos tekočin omejimo na vodo oziroma nesladkane zeliščne ter sadne čaje, medtem ko se 
sladkim, gaziranim pijačam in 100 % sadnim sokovom izogibamo (Fidler Mis in Širca 
Čampa, 2009). Velik problem predstavljajo predvsem sladke pijače, ki jih dnevno uživa 
> 8,5 milijonov ljudi, predvsem osebe stare med 20-44 let, ki izhajajo iz držav z nižjim ter 
srednjim ekonomskih dohodkom. Leta 2010, je zaradi tega umrlo > 180 000 ljudi, saj ob 
uživanju sladkih pijač hitreje pride do razvoja sladkorne bolezni, raka in srčno-žilnih 
obolenj (Singh in sod., 2015).  
 
Pitje kave se odsvetuje, saj ta zaradi vsebnosti maščobnih sestavin kafestola in kahveola 
dokazano zvišuje skupni holesterol. Po podatkih naj bi 10 mg dnevnega vnosa kafestola v 
roku štirih tednov zvišalo skupni holesterol za 5 mg/dl. Vnos filtrirane kave je varnejši, v 
primerjavi z nefiltrirano (turška kava), saj se omenjene maščobne sestavine zadržijo na 
filtru (Rendón in sod., 2017). Hranilno revna živila (čipsi, pomfrit, sladkarije, flancati, 
krofi, mastne kreme in omake) ne smejo presegati 10 % dnevnega vnosa (Fidler Mis in 
Širca Čampa, 2009). 
 
4.1.1 Maščobe 
Nasičene maščobe, ki vsebujejo samo enojne vezi, so eden izmed glavnih krivcev za 
povišan serumski holesterol (Saini, 2017). Ob višanju njihovega dnevnega energijskega 
vnos za 1 %, se LDL holesterol zviša kar za 0,02-0,04 mmol/l (Catapano in sod., 2016). 
Njihov glavni vir je živalska maščoba, zato jih najdemo predvsem v polnomastnih mlečnih 
izdelkih (siru, smetani, mleku, sladoledu, maslu), v mastnem mesu (rdeče meso), tropskih 
oljih (kokosovo, palminovo, olju iz palmovih jederc) ter številnih slaščicah (torte, biskviti) 
in pečenih izdelkih. Največjo nevarnost predstavljajo maščobne kisline v tropskih oljih, in 
sicer miristinska, lavrinska ter nekoliko manj palmitinska kislina. Stearinska kislina, ki jo 
najdemo v kakavovem in karitejevem maslu, na maščobe v krvi nima vpliva (Saini, 2017).  
Zaradi neugodnih učinkov nasičenih maščobnih kislin (NMK), le-te nadomestimo z 
enkratnenasičenimi (ENMK) ali večkratnenasičenimi maščobnimi kislinami (VNMK). 
ENMK, zlasti oleinska kislina naj bi pripomogle k znižanju LDL holesterola, 
triacilglicerolov, nimajo pa vpliva na HDL delce. Podobne učinke imajo tudi VNMK 
(linolna in alfa-linolenska kislina), ki celo nekoliko bolj znižajo raven LDL in 
triacilglicerole, hkrati pa nekoliko povišajo dobri HDL (Catapano in sod., 2016). Po 
Referenčnih vrednostih za vnos hranil (D-A-CH), naj bi ENMK predstavljale 10 % 
dnevnega vnosa (oziroma nad 10 % ob višjem priporočenem vnosu nasičenih maščob), 
VNMK pa 7 % (oziroma 10 %) (Referenčne vrednosti …, 2004).  
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Zadnje raziskave ugotavljajo, da nasičene maščobe morda niso tako velik krivec za razvoj 
bolezni srca in ožilja kot so predvidevali. Ob zmanjšanem vnosu le-teh, se zmanjšajo 
predvsem veliki, plavajoči LDL delci tipa A, ne pa toliko majhni in gosti LDL delci tipa B, 
ki vplivajo na srčno-žilna obolenja (nanje vpliva vnos ogljikovih hidratov in sladkorja) 
(Malhotra, 2013). 
Glede na maščobno-kislinsko sestavo, se priporoča uporaba gorčičnega (70 % ENMK, 
10 % VNMK, 8 % NMK), repičnega (< 7 % NMK), oljčnega (75 % ENMK, 13 % NMK), 
sojinega, sončničnega (oba bogata z VNMK) ter arašidovega olja. (Saini, 2017). Na 
povišane ravni maščob vpliva tudi vnos n-3 dolgoverižnih VNMK, predvsem DHA in 
EPA, ki sta v ribjem, krilnem olju ter olju iz alg. Izkazalo se je, da imajo učinek predvsem 
pri znižanju triacilglicerolov, medtem ko LDL holesterola ne znižajo veliko. Uživanje 
morskih rib se priporoča vsaj dvakrat tedensko, saj vsebujejo malo nasičenih maščob 
(Weintraub, 2013). 
Trans maščobne kisline neugodno vplivajo na raven holesterola, zato je njihov priporočljiv 
vnos pod 1 % dnevno (Bruckert in Rosenbaum, 2011). V Sloveniji zakonodaja še ni 
določila najvišje meje glede vnosa trans maščob (Fidler in Širca, 2009). Nastanejo s 
tehnološkim postopkom hidrogenacije rastlinskih olj, s cvrenjem pri visokih temperaturah 
ali pa se tvorijo naravno v živalski maščobi. Živila bogata z njimi so predvsem izdelki, pri 
katerih smo uporabili delno hidrogenirana olja kot so krekerji, krofi, piškoti, poleg pa jih 
vsebujejo vsi cvrti izdelki. Ugotovljeno je bilo, da povišujejo skupni in LDL holesterol, 
znižajo vsebnost HDL delcev ter zvišujejo razmerje med LDL in HDL za vrednost do 7, 
kar je dvakrat toliko kot ga povečujejo nasičene maščobne kisline (Agostoni in sod., 2010). 
Z zamenjavo 1 % energije pridobljene s trans-ENMK z ENMK ali VNMK je opazno 
znižanje LDL holesterola do 2,0 mg/dl, nekoliko pa se poviša tudi HDL (Jellinger in sod., 
2017). 
4.1.2 Holesterol 
Holesterol izvira samo iz živalskih izdelkov, medtem ko ga v rastlinskih živilih ni 
(Catapano in sod., 2016). Z njim bogata živila so jajčni rumenjak, notranji organi, 
možgani, maslo, goveji loj in mesnine kot je na primer slanina (Gidding in sod., 2005). 
Velja, da vnos 100 mg holesterola z živili, poviša LDL za 1,9 mg/dl, hkrati pa tudi HDL za 
0,4 mg/dl. Ker se pri tem poviša tako »dobri« kot »slabi« holesterol, se razmerje med 
njima zelo malo spremeni. Posledično se tudi nevarnost za IBS bistveno ne poveča.  
Glavni krivec za dvig holesterola naj bi bile nasičene in trans maščobne kisline, prehranski 
holesterol pa naj bi k temu pripomogel zelo majhen delež. Iz teh razlogov je v Ameriki 
Dietary Guidelines Advisory Commitee iz leta 2015, umaknil omejitev vnosa holesterola 
pod 300 mg (Scientific Report …, 2015). Druga priporočila se še vedno omejujejo na 
maksimalne vnose 200-300 mg/dan (Catapano in sod., 2016). Tako so hranilno bogata 
živila kot so školjke in jajca, kljub visokim vsebnostim holesterola zmerno priporočljiva, 
saj ne vsebujejo veliko nasičenih maščob (USDA, 2015). 
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4.1.3 Ogljikovi hidrati 
Pri hiperholesterolemiji je priporočljiv zmanjšan vnos nasičenih maščob, zato se večkrat 
le-te nadomesti z ogljikovimi hidrati (OH). Posledično se lahko naš dnevni vnos OH zviša 
nad 60 % in temelji na predelanih izdelkih, ki so bogati s sladkorjem, kar pa ni 
priporočljivo. Velja, da se osebam, ki zaužijejo > 10 % celotne energije s sladkorjem zniža 
vrednost HDL, zvišajo triacilgliceroli in LDL (Vos in sod., 2016). Najbolje je, da izberemo 
OH z nizkih glikemičnim indeksom, saj se ti počasi prebavljajo in absorbirajo. Še boljša pa 
je njihova zamenjava z ENMK in VNMK (Catapano in sod., 2016). 
4.1.4 Beljakovine 
Prehranska priporočila za znižanje holesterola nimajo posebnih poudarkov glede uživanja 
beljakovin. Velja, da jih morajo odrasli zaužiti 0,8 g/kg/dan (Referenčne vrednosti ..., 
2004). Najboljše je, če so rastlinskega izvora (oreščki, semena, stročnice - fižol, grah), 
drugače pa izberemo pusto meso, ribe ter morske sadeže (USDA, 2015). Pri izbiri mlečnih 
izdelkov pazimo, da izberemo tiste, ki vsebujejo malo nasičenih maščob in holesterola 
(Fras in Jug, 2012). Maslo raje zamenjamo z rastlinskimi olji, saj le-ta vsebuje dosti 
nasičenih maščobnih kislin (Saini, 2017). 
4.1.5 Vlaknine 
Prehranske vlaknine predstavljajo užitni del rastline, ki se v tankem črevesu ne razgrajajo 
in skoraj nedotaknjene prečkajo debelo črevo. Največ jih najdemo v stročnicah (fižol), 
ovsu, ječmenu, sadju (bogatem s pektinom) in zelenjavi. 
Ena izmed njihovih osnovnih delitev je na topne in netopne vlaknine (Pirro in sod., 2017). 
Učinek znižanja LDL holesterola, kar za 5-10 % pripisujejo topnim vlakninam (Bruckert in 
Rosenbaum, 2011). Te v črevesu tvorijo viskozen gel, ki ima sposobnost vezave žolčnih 
kislin in se jih tako več izloči z blatom. Ker žolčnih kislin primanjkuje, se poviša njihova 
tvorba v jetrih in s tem tudi poraba holesterola. Ugodni učinki vlaknin na presnovo 
maščob, se pripisujejo tudi njihovi delni fermentaciji, kjer nastajajo kratko-verižne 
maščobne kisline (Pirro in sod., 2017).  
Glede na priporočila ATP III (Adult Treatment Panel III) moramo za vidne rezultate 
zaužiti vsaj 5-10 g viskoznih vlaknin oziroma še bolje 10-25 g na dan (Jellinger in sod., 
2017). Zniževale naj bi samo LDL holesterol, medtem ko na triacilglicerole in HDL delce 
nimajo opaznega učinka.  
Poznanih je več različnih vrst učinkovitih vlaknin, najbolj znani in uporabljani pa sta 
indijski trpotec (Plantago psyllium) in beta-glukani iz ovsa. Priporoča se še vnos pektina, 
guar gumija, hitozana, glukomanana in hidroksipropilmetilceluloze (HPMC) (Anderson in 
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Preglednica 2: EFSA in FDA priporočila dnevnega vnosa posameznih vlaknin z učinkom zniževanja 



























4.1.6 Načini priprave hrane 
Pri pripravi hrane moramo stremeti k metodam, kjer ne uporabljamo nič oziroma čim manj 
maščob. Najbolj priporočljive so parjenje, dušenje, pečenje v pečici in pečenje na žaru. Pri 
peki peciva raje uporabimo papir za peko (Mannu in sod., 2013). V primeru, da se 
maščobam pri pripravi jedi ne moremo izogniti, izberemo rafinirana rastlinska olja (olivno, 
repično, sončnično, arašidovo) in rastlinske margarine, nikakor pa ne uporabljamo živalske 
maščobe (svinjska mast, maslo) (Saini, 2017). Cvrtju se izogibamo, saj se pri tem vpije v 
živilo več maščobe, hkrati pa zaradi visokih temperatur nastajajo trans maščobne kisline. 
Če se že odločimo za ta postopek, uporabimo rafinirano olje, cvremo pri višjih 
temperaturah in ne uporabimo istega olja za cvrenje več kot dvakrat. Pri pripravi 
enolončnic in juh, le-te sprva za nekaj ur ohladimo in nato poberemo maščobo (Mannu in 
sod., 2013). 
4.1.7 Mediteranska dieta 
Jedilnik mediteranske diete vključuje pogosto uživanje rib, visok vnos sadja in zelenjave, 
polnozrnatih izdelkov, stročnic ter oreščkov. Olivno olje, ki je bogato z ENMK, 
uporabljamo kot glavni vir maščob. Od mesa priporočajo predvsem piščanca, medtem ko 
lahko rdeče meso uživamo le občasno. V zmernih količinah je dovoljen tudi alkohol 
(Widmer in sod., 2015). V obsegu priporočenih živil je tako zelo podobna priporočilom 
diete 1. in 2. stopnje za zniževanje holesterola. Razlika je le v večjem vnosu vlaknin prek 
sadja in zelenjave v mediteranski dieti (Bruckert in Rosenbaum, 2011). Dokazali so, da ta 
ugodno vpliva na uravnavanje lipoproteinov, predvsem zniža skupni in LDL holesterol, 
Apo-B, triacilglicerole, hkrati pa izboljša razmerje med HDL in skupnim holesterolom. 
Ugotovili so tudi, da se maščobni profil (predvsem skupni holesterol) v večji meri izboljša 
pri tistih, ki niso diagnosticirani z družinsko dislipidemijo kot pri tistih, ki jo imajo (Bédard 
in sod., 2015). 
 
4.2 UPORABA FUNKCIONALNIH ŽIVIL 
Ena izmed strategij, ki pripomore k znižanju serumskega holesterola je uporaba 
funkcionalnih živil. To so hranilne ali bioaktivne snovi z rastlinskim oziroma 
mikrobiološkim izvorom, ki jih dodajo živilom in imajo ob večjem vnosu dokazane 
ugodne učinke na zdravje. Nekatere izmed njih imajo tako potencialne možnosti znižanja 
skupnega ter LDL holesterola, s čimer tudi zmanjšamo pojavnost in razvoj srčno-žilnih 
bolezni. Velikokrat je prisotnost teh komponent v živilih in pijačah premajhna, zato jih z 
njimi obogatijo ali pa jih uživamo v obliki dodatkov (tablet, kapsul, tekočin) (Pirro in sod., 
2017). 
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Berberin je kvartarni alkaloid, ki ugodno deluje na srčno-žilna obolenja (spodbuja 
vazodilacijo, zmanjšuje nevarnost srčnega popuščanja in aritmije) ter hiperholesterolemiji. 
Značilno je, da deluje kot reverzibilni inhibitor PCSK9, ki zmanjša razgradnjo LDL 
receptorja v lizosomih. Ima direkten vpliv na njegovo večje gensko izražanje in tako 
pogostejšo pojavnost na površini jetrnih celic (Pirro in sod., 2017). Izkazalo se je, da 
zmanjšuje absorpcijo holesterola v črevesju, pospešuje njegov metabolizem v jetrih ter 
povečuje izločanje blata in sintezo žolčnih kislin (Cicero in sod., 2017). Nazadnje odigra 
vlogo pri aktivaciji 5'AMP-aktivirane proteinske kinaze (AMPK), ki zavira delovanje 
encima HMG-CoA reduktaze. Učinek na znižanje holesterola so dokazali tudi s pomočjo 
različnih kliničnih študij, v katerih je razvidno znižanje triacilglicerolov, skupnega in LDL 
holesterola ter manjši dvig HDL delcev (Cicero in sod., 2017). Stranski učinki uživanja 
berberina kot so zaprtje, napihnjenost, driska in grenak občutek v ustih, so se kazali 
večinoma pri tistih, ki so ga uživali v največjih koncentracijah. Njegova uporaba še ni 
potrjena s strani Evropske agencije za varnost hrane (EFSA) in Uprave za hrano in zdravila 
(FDA), vendar kaže dober potencial pri lajšanju zmerne hiperholesterolemije (Pirro in sod., 
2017). 
4.2.2 Rdeči fermentiran riž (red yeast rice) 
Rdeči kvasni riž je sestavina, ki se jo že dolgo uporablja tako v kitajski medicini kot v 
kuhinji. Pripravljen je s pomočjo fermentacije kvasovk Monascus purpureus (Pirro in sod., 
2017). Zaradi načina priprave se obogati z zdravilnimi učinkovinami, vključujoč z vsaj 
desetimi monokolini, ki so zaslužni za zaviranje delovanja encima HMG-CoA reduktaze. 
Najpomembnejši in najbolj znan predstavnik te skupine molekul, je monokolin K, ki je 
kemijsko enak lovostatinu (Johnston in sod., 2017). Vsebuje sestavine, kot so rastlinski 
fitosteroli (zmanjšujejo absorpcijo endogenega holesterola), niacin in vlaknine, ki ravno 
tako pripomorejo k uravnavanju ustreznih koncentracij holesterola v telesu. Priporočajo 
uživanje monokolina K ≤ 10 mg dnevno, saj s tem vplivamo na 20-25 % znižanje LDL 
holesterola in znižujemo nevarnost srčno-žilnih obolenj (Pirro in sod., 2017). Ob prevelikih 
koncentracijah monokolina K se lahko pojavijo neželeni učinki na delovanje mišic 
(Johnston in sod., 2017). 
4.2.3 Soja 
Soja je stročnica z visokim deležem beljakovin (36-46 %), maščob z VNMK (18 %), 
prehranskimi vlakninami in ogljikovimi hidrati. Ugoden učinek pri zniževanju holesterola 
se pripisuje predvsem bioaktivnim peptidom v sojinih beljakovinah (Pirro in sod., 2017). 
Mehanizmi delovanja so zelo različni: zmanjšuje jetrno produkcijo lipoproteinov, ki 
vsebujejo manj holesterola; deluje na beljakovino SREBP-2 in tako zmanjša vsebnost 
holesterola v krvi; inhibira sintezo holesterola; poveča izločanje žolčnih soli (Cicero in 
sod., 2017). Vsebuje še fitoestrogene (izoflavone), lecitin, fitosterole in β-glukan, ki 
pripomorejo k manjši absorpciji prehranskega holesterola (Pirro in sod., 2017). Številne 
meta analize svetujejo uživanje 25 g sojinih beljakovin dnevno. Narejene študije na živalih 
kažejo učinkovito sinergistično delovanje sojinih beljakovin in izoflavonov. Slednji ne 
znižujejo holesterola samostojno (Ramdath in sod., 2017). 
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Sterolne molekule, ki so po strukturi in membranski funkciji zelo podobne holesterolu ter 
so v rastlinskih celicah, imenujemo fitosteroli. Poznanih je več kot 40 različnih rastlinskih 
sterolov, najpogosteje pa zasledimo sitosterol, kampsterol, stigmasterol, avenasterol in 
stanole. Najdemo jih v rastlinskih oljih, žitih, margarinah, v nekoliko nižjih koncentracijah 
pa tudi v sadju in zelenjavi (brokoli, brstični ohrovt, cvetača). Njihova značilnost je dokaj 
slaba črevesna absorpcija in tako je tudi njihov vsakodnevni vnos s hrano                     
(150-300 mg/dan) premajhen za učinkovito nižanje holesterola. Po priporočilih ATP III, je 
vnos 2-3 g rastlinskih sterolov dnevno, ustrezna količina za znižanje 6-15 % LDL 
holesterola. Višje vrednosti od 3 g pa ne kažejo nobenih dodatnih znižanj (Rotar-Pavlič, 
2008).  
Na HDL holesterol in triacilglicerole nima učinka (Akoh, 2006). Njihov mehanizem 
delovanja je zelo raznolik in širok. Ugotovili so, da fitosteroli delujejo bolj hidrofobno in 
imajo večjo afiniteto v mešanih micelih v primerjavi s holesterolom. Posledično je manjša 
črevesna absorpcija in višji fekalni iznos (Plat in Mensink, 2005). K temu naj bi prispevala 
tudi ko-kristalizacija fitosterolov in holesterola v prebavnem traktu. Nekateri naj bi 
zviševali žolčno ekstrakcijo in zmanjšali holesterolno esterifikacijo (Akoh, 2006). Delovali 
pa naj bi tudi na različne transporterje (ABCA1) in ekspresijo LDL-receptorjev. Edini 
negativni učinki so se izkazali v znižanju maščobno topnih karotenoidov (likopen, alfa 
karoten, beta karoten) in alfa tokoferola (Plat in Mensink, 2005). 
4.2.5. Izvleček zelenega čaja 
Epidemiološke študije so ugotovile, da so osebe, ki so uživale več kot dve skodelici čaja na 
dan, imele nižje koncentracije LDL holesterola v krvi. Pri tem se je smrtnost zaradi srčno-
žilnih obolenj znižala za 22-33 % (Zheng in sod., 2011). Zdravilne učinke zelenega čaja 
naj bi pripisovali polifenolnim spojinam, predvsem antioksidativnim katehinom. 
Najpomembnejši je epigalokatehin galat (EGKG), ki preprečuje maščobno peroksidacijo in 
s tem nastanek škodljivega oksidiranega LDL holesterola. Je tudi aktivator AMPK, kar 
povzroči inhibicijo HMG-CoA reduktaze. Poleg tega zmanjša absorpcijo s hrano 
vnesenega holesterola, poveča izražanje ter aktivnost LDL receptorja in izločanje žolča 
(Cicero in sod., 2017). V meta analizi so prišli do zaključka, da uživanje zelenega čaja 
oziroma ekstrakta pripomore k znižanju celotnega in LDL holesterola, nima pa vpliva na 
HDL (Zheng in sod., 2011). 
4.2.6. Kurkumin 
Mnogo začimb vsebuje zdravilne učinkovine in ena izmed njih je tudi kurkuma s prisotnim 
kurkuminom. V osnovi gre za fenolno spojino s sposobnostmi antioksidanta, protivnetnega 
delovanja in zniževanja holesterola. Maščobno homeostazo naj bi pripomogel vzdrževati 
na več načinov: zviša koncentracijo LDL-receptorjev, spodbudi prevzemanje LDL delcev s 
pomočjo ekspresije PCSK9, vpliva na različne transkripcijske faktorje in zavre procese 
maščobne peroksidacije (Cicero in sod., 2017). V primerjavi s statini zelo podobno 
učinkuje na maščobno sestavo (zniža skupni in LDL holesterol, triacilglicerole ter nekoliko 
zviša HDL), vendar pa to naredi manj učinkovito (Panahi in sod., 2016). 
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4.3 ZMANJŠANJE KAJENJA 
Kajenje ima neugoden vpliv na maščobni profil krvi in pripomore k hitrejšemu razvoju 
srčno-žilnih obolenj. Značilno je, da imajo kadilci zvišane vrednosti triacilglicerolov, LDL 
holesterola, po drugi strani pa imajo nižje vrednosti »dobrega« HDL holesterola (Mannu in 
sod., 2013). Z opustitvijo kajenja ne opazimo razlik v delcih triacilglicerolov, LDL in 
celokupnega holesterola, vendar se hitro dvignejo vrednoti HDL holesterola (opazno že po 
30 dneh). Po enem letu upade tudi nevarnost srčno-žilnih obolenj za 50 % (Jellinger in 
sod., 2017). 
 
4.4 VPLIV ALKOHOLA 
Prekomerno pitje alkoholnih pijač povečuje tveganje za bolezni srca in ožilja, povzroči 
številne zdravstvene težave kot so atrijska fibrilacija, ob dolgotrajnem uživanju pa poviša 
stopnjo umrljivosti. Medtem so mnoge študije dokazale zmanjšano tveganje za razvoj 
bolezni srca in ožilja, če alkohol uživamo zmerno. Vzrok je delovanje alkohola na 
maščobni sistem, kjer pride do povišanja HDL holesterola in zmanjšanja sistemskega 
vnetja (Mozaffarian in sod., 2011). Mehanizmi učinkovanja niso povsem znani, eden 
izmed njih naj bi temeljil na aktivnejšem delovanju encima paraoksidaze, ki je vezan na 
HDL in tako prepreči oksidacijo LDL holesterola (Beulens, 2004). Priporoča se uživanje 
ene alkoholne enote na dan za ženske (10 g/dan) in dve za moške (20 g/dan) (Catapano in 
sod., 2016). 
 
4.5 TELESNA AKTIVNOST  
Telesna aktivnost je eden izmed načinov, s katerimi pripomoremo k vzpostavitvi ustreznih 
koncentracij maščob in lipoproteinov. Ugotovili so, da redna telesna aktivnost zniža 
prisotnost VLDL delcev, poviša varovalni HDL in v manjši meri zniža raven LDL 
holesterola (Mannu in sod., 2013). Za dosego teh rezultatov moramo izvajati zmerno 
intenzivne, vsaj 30 minutne vadbe od 4 do 6 krat na teden. Primer je izvajanje hitre hoje, 
kolesarjenja, vodne aerobike in ostalih športnih aktivnosti, upoštevamo pa tudi opravljanje 
vsakodnevnih opravil kot je čiščenje ali košnja trave. Mnoga priporočila (tudi NCEP), pri 
odraslih svetujejo porabo vsaj 200 kcal dnevno z izvajanjem telesne aktivnosti (Jellinger in 
sod., 2017). Še posebej pomembno je, da tem priporočilom sledijo ljudje s prekomerno 
telesno maso, katerih indeks telesne mase dosega ≥ 30 kg/m2. Ugotovili so tudi, da na 
zmanjšanje maščob v krvi, bolj vpliva trajanje telesne aktivnosti kot njena intenzivnost ter 
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4.6 ZDRAVILA ZA ZNIŽANJE HOLESTEROLA 
V primeru, ko s spremenjeno prehrano ne uspemo v roku 3 mesecev znižati LDL 
holesterola pod 100 mg/dl in skupnega holesterola pod 200 mg/dl, nam predpišejo zdravila 
(Mannu in sod., 2013). Najpogosteje se uporablja statine (simavastatin, fluvastatin, 
pravastatin, atorvastatin, rosuvastatin), ki lahko znižajo LDL holesterol tudi do 60 %, z 
zaviranjem HMG-CoA reduktaze. Statini tako v najpomembnejši stopnji de novo sinteze 
holesterola delujejo kot analog omenjenemu encimu in preprečijo nastanek mevalonata. 
Posledično v celicah nastaja manj holesterola, nekoliko se zniža vrednost VLDL, zviša 
vsebnost LDL receptorjev in koncentracija HDL delcev (Chang in Robidoux, 2017). 
Njihovo dolgotrajno uživanje privede do 10 % zmanjšanja splošne umrljivosti, 20 % manj 
smrtnih dogodkov zaradi bolezni srca in ožilja, pojavnost kapi pa je nižja za 17 % 
(Catapano in sod., 2016). 
 V primeru, ko bolnik ne prenaša statinov, se lahko uporabi tudi vezalce žolčnih kislin 
(holestiramin, holestipol, holesevelam) (Fras, 2005). Ti v črevesju nespecifično vežejo 
izločene žolčne kisline in ustvarijo netopen kompleks, ki se ne absorbira, temveč izloči v 
blatu. To vpliva na večjo porabo holesterola za sintezo žolčnih kislin, hkrati pa pride do 
večje ekspresije LDL receptorjev. Na tak način lahko znižamo do 30 % LDL holesterola 
(Chang in Robidoux, 2017).  
Eno izmed učinkovitih zdravil je tudi zaviralec absorpcije holesterola ezetimib. Z vezavo 
na sterolni transportni Niemann-pick protein prepreči prevzem holesterola v črevesne 
celice. Deluje lahko samostojno, velikokrat pa v kombinaciji s statini. Njegova uporaba se 
je izkazalo za varno, brez stranskih učinkov (Toth in sod., 2012). Raziskave so ugotovile, 
da bi ob njegovi redni uporabi, v 10 letih preprečili 11 večjih srčno-žilnih dogodkov 
gledano na 100 oseb (Locatelli in sod., 2016). 
V uporabi so tudi fibrati (gemfibrozil, ciprofibrat, fenofibrat), vendar predvsem takrat, ko 
imamo prisotno tudi povečanje triacilglicerolov. Lahko pa nam predpišejo zdravilo niacin 
oziroma nikotinsko kislino, učinkovito pa delujejo tudi n-3 maščobne kisline (Catapano in 
sod., 2016).  
Novejše raziskave so odkrile novo terapevtsko skupino zdravil, in sicer zaviralce 
proproteina PCSK9 kot sta evolokumab in alirokumab. Ta preprečujeta vezavo proproteina 
PCSK9 na LDL receptorje, ki so na površini hepatocitov. Skrbijo tudi za prenos LDL 
holesterola v notranjost celic. To delovanje je pomembno, saj se ob taki vezavi (LDL-
LDLR-PCSK9) poleg LDL holesterola v notranjost prenese tudi sam receptor, kjer se 
razgradi. Posledično je vsebnost LDL receptorjev na površini celic zmanjšano, čemur pa 
sledi povečanje koncentracije holesterola v krvi. Ob daljšem uživanju evolokumab zmanjša 
pojavnost srčno-žilnih obolenj iz 2,18 % na 0,95 %, alirokumab pa iz 3,3 % na 1,7 % 
(Locatelli in sod., 2016).  
Ko zdravila ne zadostujejo za uravnavanje holesterolne homeostaze, uporabimo 
alternativno zdravljenje kot je izvedba lipoproteinske afereze. Ta se večinoma uporablja pri 
bolnikih z družinsko hiperholesterolemijo, kjer se uspešno zniža LDL holesterol tudi do 
60 %. S tem postopkom se iz krvi odstrani predvsem Apo-B, hkrati pa se zniža vsebnost 
oksidiranih LDL delcev in tako tudi možnost za nastanek srčno-žilnih obolenj (Moriarty in 
Hemphill, 2015). 
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Povišan LDL holesterol je eden izmed glavnih krivcev za razvoj srčno-žilnih bolezni ter 
IBS, ki letno vzame največ človeških življenj. Njegovemu znižanju tako pripisujejo velik 
pomen, še posebno pri primarnih oblikah hiperholesterolemije, ki nastanejo zaradi 
prirojenih polimorfizmov v genih za uravnavanje holesterolnega ravnotežja. Ker je po 
drugi strani lahko vzrok zvišanega holesterola nezdrav način življenja, lahko s spremembo 
le-tega v veliki meri vplivamo na njegove koncentracije. Tako opustitev kajenja v enem 
letu zmanjša tveganje za srčno-žilna obolenja za 50 %, povečana redna telesna aktivnost pa 
učinkovito izboljša stanje maščobnih delcev, še posebej pri osebah s povišano telesno 
maso.  
Še večji vplivi se kažejo s spremembo prehrane. Zadnje študije ugotavljajo, da povečan 
vnos holesterola z živili nima tako velikega učinka na serumski holesterol, kot so 
domnevali dolga leta. Čedalje večji pomen pripisujejo znižanemu vnosu nasičenih in trans 
maščobnih kislin, ki v večji meri prispevajo k dvigu holesterola. Te lahko učinkovito 
nadomestimo z ENMK in VNMK, medtem ko nadomestek z ogljikovimi hidrati kaj hitro 
privede do nenamernega večjega vnosa sladkorja in predelanih živil, ki pa so za zdravje 
škodljiva. 5-10 % znižanje je možno doseči tudi z uživanjem vlaknin. V ustreznih 
koncentracijah pozitivne rezultate dosežemo tudi z uporabo funkcionalnih živil, na primer 
z že dolgo znanimi fitosteroli, ki z 2-3 gramskim dnevnim vnosom uspejo znižati LDL tudi 
do 15 %. V to skupino prištevamo še sojine beljakovine, rdeči fermentirani riž, zeleni čaj, 
kurkumin in beriberin. Ravno tako uživanje določenih živil kot so fižol, grenivke, oves, 
losos, česen in drugi, zaradi sestavin ali svoje hranilne sestave ugodno delujejo na raven 
holesterola. Poleg vseh vnesenih sprememb, moramo posvetiti pozornost tudi pripravi 
hrane, kjer se najbolj priporoča dušenje in kuhanje.  
Ker pa samo nefarmaktološko včasih ne uspemo znižati ravni holesterola pod 200 mg/dl, 
oziroma je to težko doseči pri primarnih hiperholesterolemijah, se predpiše še uporaba 
zdravil. Najbolj razširjena je raba statinov, ki delujejo zaviralno na encim HMG-CoA 
reduktazo. Nedavne študije pa velik pomen pri zdravljenju pripisujejo novo odkritim 
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